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DEFINICE 

Exacerbace CHOPN je , které přesahuje denní 

kolísání a které vede ke změně léčby. 

DIAGNÓZA 

Diagnóza spočívá na obtížích nemocného, na jejich akutní změně (bazální dušnost, kašel anebo 

tvorba sputa). Tato změna přesahuje denní kolísání.  

DIFERENCIÁLNÍ DIAGNÓZA 

• Od exacerbace CHOPN projevující se zejména zhoršením dušnosti nemocného je nutno 

, která mohou napodobit exacerbaci, jako jsou pneumonie, plicní embolie, srdeční 

selhání, arytmie, pneumotorax a pleurální výpotky. Tato onemocnění se léčí příslušným 

způsobem [1, 2]. 

• Je tedy potřeba pátrat po známkách , jako jsou periferní otoky, arytmie. 

 

DŮLEŽITÉ 

» Diferenciální diagnostika mezi CHOPN a astmatem je ve stabilním stadiu obtížná [3]. 

 

PŘÍČINY 

• Nejčastější příčinou exacerbací jsou  (virové nebo bakteriální). Bronchologické studie [4] 

ukázaly, že asi u 50 % exacerbací jsou přítomny bakterie v dolních dýchacích cestách, ale 

značná část těchto nemocných má též bakterie ve stabilní fázi nemoci. 

• Vztah infekce k rozvoji exacerbace CHOPN je vysvětlován , kdy postupný 

nárůst množství kolonizujících bakterií vede k dalšímu poškození již narušeného respiračního 

epitelu, ke ztrátě rovnováhy mezi proteázami a antiproteázami a k nárůstu produkce volných 

kyslíkových radikálů [5, 6]. 

 vede ke kolonizaci různými druhy bakterií, ke vzniku biofilmu a progresi nemoci. 

Při nárůstu patogenů a překročení klinicky nevýznamné nálože stávajících patogenů nebo 

po útoku nového mikrobiálního agens dochází ke  – exacerbaci a další progresi 

nemoci [7, 8]. Kolonizace snižuje efekt antibiotik, protože jen některá z nich pronikají 

do biofilmu a působí efektivně na bakterie [9]. 

, zejména rinoviry a adenoviry, jsou častou příčinou exacerbací CHOPN. Přítomnost 

virové infekce horních dýchacích cest vede k těžší exacerbaci a delšímu času do uzdravení. 

Příčinou exacerbace může být i virus influenzy [10]. 

• Další příčinou exacerbace může být . 

• Příčinu až jedné třetiny exacerbací se . 

• Někteří nemocní mají tendenci k častým exacerbacím. Jsou to tzv.  [3]. Tento 

fenotyp je během let stabilní. 
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PATOFYZIOLOGIE 

• Exacerbace CHOPN je charakterizována  [11, 12]. 

• Zesílení zánětu vede ke zhoršení obstrukce a k poruše výměny plynů. Zhoršení poruchy poměru 

ventilace/perfuze spolu se zvýšením spotřeby kyslíku má za následek . 

Zvyšuje se tak kardiální výdej i tlak v plicnici [13]. 

ZHODNOCENÍ ZÁVAŽNOSTI 

Zhodnocení závažnosti vychází ze znalosti anamnézy zejména ze stadia CHOPN ve  stabilním stavu, 

klinických známkách tíže (tab. 1.3 a 1.4) a některých laboratorních testů, máme-li možnost je 

provést. 

Ke zhodnocení závažnosti mohou být použita i následující vyšetření: 

 – jednoduché neinvazivní vyšetření, které slouží k vyloučení, nebo naopak 

k vyslovení podezření na přítomnost respirační insuficience. Zjištění saturace hemoglobinu 

kyslíkem pod 90 % znamená, že je pravděpodobně přítomna i respirační insuficience. 

 by se mělo provést pro potvrzení respirační insuficience. 

Parciální tlak kyslíku (PaO2 < 8,0 kPa – 60 mmHg) bez nebo s hyperkapnií (PaCO2 > 6,7 kPa – 50 

mmHg) při dýchání vzduchu znamená respirační nedostatečnost. Zhodnocení acidobazické 

rovnováhy je nezbytné k rozhodnutí o zahájení umělé plicní ventilace [14]. 

 slouží k vyloučení jiných diagnóz. 

 má malý význam pro léčbu nemocných, navíc je hůře proveditelná. Je však nutná 

k monitorování uzdravení nemocného [15]. 

 může odhalit koexistující kardiální onemocnění. 

 může objevit polycytemii (hematokrit > 55 %), anemii nebo leukocytózu. 

Pro hodnocení bakteriální infekce má u těžších stavů omezený význam hodnocení leukocytózy 

nad 10 . 109/l nebo výskyt více než 15 % nesegmentovaných leukocytů (posun doleva). 

 má význam pro rychlé posouzení kvalitního odběru sputa. Je nutná 

přítomnost neutrofilů a chybění plochých epitelií. Barvení podle Grama se používá na potvrzení 

nálezu bakterií, především pneumokoků. 

 je ukazatelem potřeby podat antibiotika při zmnožení bakterií 

od 107 CFU/ml. Odběr sputa na bakteriologické vyšetření se obecně doporučuje, ale léčba se 

začíná empirickou volbou antibiotika. 

 – vyšetřování protilátek proti Mycoplasma pneumoniae a Chlamydophila pneumoniae – 

nemá velký význam. O vztahu k aktuální infekci lze uvažovat při vysoké hodnotě IgM a zvýšení 

CRP. 

 (CRP) může odlišit pneumonii, není spolehlivý v rozlišování virové a bakteriální 

infekce, je rychlým prediktorem průběhu. 

 mohou odhalit abnormality koncentrace elektrolytů nebo hyperglykemii. Tyto 

poruchy mohou exacerbaci provázet, ale mohou být způsobeny i koexistujícím onemocněním. 

LÉČEBNÉ MOŽNOSTI 

• Cílem léčby je kromě zvládnutí exacerbace též  [2]. 

 při léčbě exacerbací je rozhodnutí, zda léčba bude zahájena ambulantně nebo 

bude nemocný odeslán k hospitalizaci. Rozhodnutí záleží na závažnosti exacerbace i na stadiu 

nemoci. Více než 80 % nemocných s exacerbací může být léčeno ambulantně [15]. Příznaky 

indikující přijetí do nemocnice jsou uvedeny v tabulce 1.5. 

• Léčebné a vyšetřovací postupy jak pro ambulantní, tak pro nemocniční léčbu jsou shrnuty 

na obr. 1.8 a 1.9. 
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FARMAKOLOGICKÁ LÉČBA 

Jsou tři skupiny léků obecně užívaných u CHOPN, a to jsou bronchodilatační léky, kortikosteroidy 

a antibiotika. 

Krátkodobě působící bronchodilatancia 

• Přestože neexistují kontrolované studie, jsou preferována 

, někdy i v kombinaci s krátkodobě působícími anticholinergiky [16]. Nejsou klinické 

studie hodnotící použití dlouhodobě působících bronchodilatačních léků (beta -mimetik nebo 

anticholinergik) s přidáním nebo bez přidání inhalačních kortikosteroidů při léčbě exacerbací.  

• Zhodnocení způsobu  neprokázalo rozdíly v účincích mezi dozovanými 

bronchodilatancii (s použitím inhalačního nástavce nebo bez něj) a bronchodilatancii 

podávanými nebulizátorem [17], nicméně nebulizátor je vhodnější u nemocných s těžší 

exacerbací. 

 (teofylin nebo aminofylin) jsou považovány za léky druhé volby 

a mohou se použít u některých nemocných, u nichž je nedostatečná odpověď na podání 

krátkodobých bronchodilatačních léků [18]. Nežádoucí účinky methylxantinů jsou významné 

a jejich bronchodilatační účinek je malý [19]. 

Kortikosteroidy 

• Systémově podané kortikosteroidy u nemocných s exacerbací CHOPN zkracují čas do uzdravení, 

zlepšují plicní funkce (FEV1) a zmírňují hypoxemii [20], snižují riziko časného relapsu i selhání 

léčby [21]. Podání kortikosteroidů zkracuje délku hospitalizace [22].  

• Doporučuje se denní dávka 30–40 mg prednisonu po dobu 14 dní. Preferuje se podání 

prednisonu ústy [24]. 

Antibiotika 

• Tvorba  při exacerbaci je základní indikací k empirickému podání antibiotik [25, 

26, 27]. 

• Antibiotika jsou indikována při  

[28, 29]. Racionální je i podání antibiotika při přítomnosti purulence a jednoho dalšího 

příznaku, méně jednoznačné je již podání antibiotika při přítomnosti pouhé purulence sputa [30, 

31]. 

• Další skupinou profitující z podání antibiotik jsou  (invazivní 

i neinvazivní). Samozřejmostí je podání antibiotika u exacerbace s výskytem infiltrátu 

na skiagramu hrudníku, který svědčí o vzniku komplikující pneumonie [31]. 

• Haemophilus influenzae, Streptococcus pneumoniae a Moraxella catarrhalis jsou nejčastějšími 

patogeny vyskytujícími se při exacerbacích. U nemocných ve stadiu III a IV je důležitým 

patogenem Pseudomonas aeruginosa [30, 31]. 

• Podíl atypických agens je nejistý. Mycoplasma pneumoniae a Chlamydophila mohou působit 

také jen jako kopatogeny [32, 39]. 

• Nález Haemophilus parainfluenzae se jako příčina exacerbace nehodnotí. 

• Mnohem méně často se nachází Escherichia coli, Staphylococcus aureus a Serratia marcescens 

(0–4 %) [25, 34]. Léčba začíná empirickou volbou antibiotika (tab. 1.6) [32]. Při neúčinnosti 

léčby by měla být provedena . Antibiotika pak 

zvolíme podle citlivosti [5, 27, 31]. 

• U  se doporučuje podávat antibiotika od 5 do 10 dnů, většinou stačí 

perorální podání, s výjimkou těžkých exacerbací a u mechanicky ventilovaných pacientů. 

Ke klinickému zlepšení dochází v průměru za 3 až 4 dny, k vymizení příznaků během 7 až 8 dnů 

[35, 36, 37]. Teorie pádu a vzestupu množství bakterií v dýchacích cestách (fall and rise) 
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vysvětluje různou účinnost antibiotik a jejich vliv na frekvenci exacerbací [29]. Účinek antibiotik 

mohou potencovat moderní mukolytika (N-acetylcystein, erdostein, carbostein). 

 se stále více prosazují, i když se k nim některá doporučení ve vztahu k CHOPN 

staví rezervovaně. Podávání může být efektivní zvláště při přítomnosti bronchiektazií [38, 39]. 

 není doporučováno jednoznačně. Podle posledních studií lze 

profylakticky podávat azitromycin 250 mg denně nebo moxifloxacin v dávce 400 mg p.o./den 

v pulzech vždy 5 dnů každých 8 týdnů v zimním období [40, 41]. Bylo zjištěno významné snížení 

výskytu exacerbací, zvláště u nemocných s příznaky bronchitidy a častými exacerbacemi. Varovný 

byl nárůst rezistentních kmenů po podání azitromycinu. 

OXYGENOTERAPIE 

• Oxygenoterapie slouží ke korekci hypoxemie. 

 je zlepšení oxygenace s cílovou saturací 88–92 %. 

• K podávání kyslíku využíváme  („kyslíkové brýle“) s průtokem 0,5 až 4 l/min (1 l/min 

zvyšuje FiO2 asi o 3–4 %, např. průtok 2 l/min odpovídá F iO2 asi 0,28 a 4 l/min asi 0,35). 

Přesnější, ale nemocnými někdy hůře tolerované, je podání kyslíku  s FiO2 0,28 

až 0,98. 

• Po zahájení oxygenoterapie či po navýšení průtoku kyslíku je třeba za 30–60 minut provést 

 k posouzení dostatečné oxygenace a vyloučení rizika retence CO2. 

• V případě, že nelze dosáhnout adekvátní oxygenace bez vzestupu p aCO2, je indikována 

 [14, 42]. 

MECHANICKÁ VENTILAČNÍ PODPORA 

Těžké a život ohrožující exacerbace CHOPN jsou léčeny na jednotkách intermediární nebo 

intenzivní respirační péče, kde může být nemocnému poskytnuta mechanická ventilační podpora 

neinvazivní či invazivní cestou spolu s monitorováním vitálních funkcí. Roli hrají místní zvyklosti 

a dostupnost uvedených zařízení a metod. 

NEINVAZIVNÍ MECHANICKÁ VENTILACE 

• Neinvazivní mechanická ventilace (NIV) je  

u nemocných s exacerbací CHOPN. 

• Úspěšnost NIV se udává mezi 80 a 85 %; tato metoda zkracuje dobu hospitalizace, snižuje 

dušnost, počet intubací i mortalitu. Indikace a kontraindikace NIV jsou uvedeny v tabulce 1.7. 

• Neinvazivní mechanickou ventilaci provádíme běžně přístroji typu BiPAP (dvoj­úrovňová 

ventilace pozitivním tlakem), ke kterému připojujeme nemocného nosní či obličejovou maskou, 

event. obličejovým štítem. 

 je nevhodná pro horší triggerování dechových cyklů. 

 závisí na stupni hypoxemie, hyperkapnie a toleranci nemocného, obvyklé 

hodnoty představují IPAP 12–20 cmH2O, EPAP 4–8 cmH2O a FiO2 0,28–0,40. Ke zlepšení 

tolerance lze opatrně užít mírnou sedaci [44, 45, 48].  

INVAZIVNÍ MECHANICKÁ VENTILACE 

• Invazivní mechanická ventilace (IMV) je u nemocných s exacerbací CHOPN 

, indikace a kontraindikace jsou uvedeny v tabulce 1.8. 

 reverzibilitou stavu, pacientovým přáním a dostupností této léčebné 

metody. 

 nemocných s exacerbací CHOPN na IMV je vysoká, 17–49 %. 
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 je obtížné, u části nemocných selhává (zejména při nízké svalové síle 

a vytrvalosti) a může být usnadněno aplikací NIV po extubaci či provedením tracheostomie. 

 je nemocný uveden do celkové anestezie nebo analgosedace a je připojen 

k ventilátoru pomocí orotracheální, event. tracheostomické kanyly. Přednost je dávána tlakově 

limitovaným režimům (protektivní ventilace). 

: dechová frekvence 10–12/min, dechový objem 7–8 ml/kg 

ideální tělesné hmotnosti, poměr inspirium/exspirium 1 : 3–4 (TI 1,2–1,5 s), PEEP 3–5 cmH2O 

a FiO2 0,40–0,60 (k udržení saturace 90–95 %). 

 s ohledem na paCO2 a pH (nutno udržet pH > 7,20 – koncept 

permisivní hyperkapnie). 

 s ohledem na intrinsic PEEP (na asi 50 % hodnoty intrinsic PEEP změřené při 

nulovém externím PEEP) ke snížení dechové práce a zlepšení homogenity distribuce ventilace. 

Vysoké hodnoty externího PEEP a minutové ventilace spolu s nízkým poměrem 

inspirium/exspirium zvyšují riziko progrese dynamické hyperinflace, barotraumatu a oběhové 

nestability [14, 45, 46, 48]. 

PLICNÍ REHABILITACE 

• Je vhodná u nemocných, kteří jsou ve stabilním stadiu [3], ale u nemocných při exacerbaci má 

jen omezený význam. 

• U některých nemocných pomůže ke zlepšení expektorace poklep hrudníku [49] a fyzioterapie 

s použitím masek s pozitivním exspiračním tlakem [15]. 

PROGNÓZA 

• Riziko úmrtí na exacerbaci CHOPN záleží na vzniku respirační acidózy, přítomnosti závažných 

komorbidit a na potřebě umělé plicní ventilace [50]. 

• Riziko úmrtí též závisí na BODE indexu [3]. Přesnější je modifikovaný BODE index, kde 6minutový 

test je nahrazen měřením spotřeby kyslíku při maximální zátěži (VO 2) [51]. 

PREVENCE EXACERBACÍ 

Zanechání kouření, protichřipková a pneumokoková vakcinace, podávání dlouhodobě působících 

bronchodilatačních léků samotných nebo v kombinaci s inhalačními kortikosteroidy a inhibitor 

fosfodiesterázy-4 snižují počet exacerbací i hospitalizací [52, 53, 54]. 
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